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RESUMEN
Cirrosis hepática es una enfermedad prevalente en el mun-
do. Su diagnóstico y tratamiento debe ser dominio de todo 
médico general e internista.
En los últimos años han ocurrido notables avances en el 
diagnóstico, ﬁsiopatología, tratamiento y en la identiﬁca-
ción de factores pronósticos de cirrosis y de sus complica-
ciones mayores.
Particular atención ha existido en desarrollar medidas pre-
ventivas de sus complicaciones como por ejemplo: hemo-
rragia por várices esofágicas, peritonitis bacteriana espon-
tánea, síndrome hepatorrenal. Estas medidas preventivas 
han inﬂuido de forma muy favorable en el pronóstico de los 
pacientes cirróticos.
En este artículo se discuten las diversas estrategias preventi-
vas que han demostrado su efectividad en cirrosis hepática. 
Palabras clave: Cirrosis hepática, pronóstico, complicaciones, 
hemorragia de várices, síndrome hepatorrenal, peritonitis 
bacteriana espontánea, prevención.
SUMMARY
Liver cirrhosis is a prevalent disease around the world. Its 
diagnosis and treatment must be in the knowledge of every 
general physicians and internist.
Over the last years, there have been notorious advances in the 
diagnosis, pathophysiology, treatment and the identiﬁcation 
of prognosis factors for cirrhosis major complications.
There has been particular attention to the development of 
preventive measures for its complications, such as variceal 
bleeding, spontaneous bacterial peritonitis, hepatorenal 
syndrome. These preventive measures have had a favorable 
inﬂuence on the prognosis of cirrhotic patients.
This article discusses several preventive strategies that have 
proven its effectiveness in hepatic cirrhosis.
Key words: Liver cirrhosis, prognosis, complications, variceal 
bleeding, hepatorenal syndrome, spontaneous bacterial 
peritonitis, prevention.
INTRODUCCIÓN
Cirrosis hepática en una enfermedad muy prevalente en el mundo. En 
Estados Unidos cirrosis hepática es la 7ª causa de muerte en la pobla-
ción entre 25 y 64 años de edad (1). En Chile la tasa de mortalidad 
por cirrosis ajustada por edad en 1999 fue 17 por 100.000 habitantes, 
constituyéndose en la 5ª causa de muerte (2).
HISTORIA NATURAL
Cirrosis hepática (CH) es el estadio avanzado de muchas enfermedades 
hepáticas crónicas. Su evolución puede tener un período asintomático, 
desconocido, silente y sólo se puede reconocer luego de una laparos-
copia, alteraciones bioquímicas sérica o por ecografía. Este estadio se 
denomina “compensada”. Luego es continuado por un período gene-
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ralmente breve que se denomina “descompensada” y se caracteriza 
por la aparición y desarrollo de ascitis, hemorragia por várices esófago-
gástricas, encefalopatía hepática y/o ictericia. Se estima que la mediana 
de supervivencia de pacientes con cirrosis compensada comparada con 
cirrosis descompensada es aproximadamente 12 años y 2 años respec-
tivamente. Por tanto, el desarrollo de algunas de estas complicaciones 
mayores conlleva un mal pronóstico (3). 
Esta supervivencia importantemente acortada de los cirróticos descom-
pensados está en íntima relación con el progresivo aumento de la pre-
sión portal y de las consecuentes alteraciones circulatorias y por una 
mayor insuﬁciencia hepática. En consecuencia, los pacientes descom-
pensados están expuestos al riesgo creciente de síndrome hepatorenal 
(SHR), infecciones como peritonitis bacteriana espontánea (PBE) y carci-
noma hepatocelular (CHC) (Figura 1).
Es de gran importancia en la práctica clínica y también en investigación 
clínica, disponer de métodos que pronostiquen el desarrollo de compli-
caciones y/o la supervivencia de los pacientes cirróticos.
Recientemente, D´Amico y cols. (3) han propuesto y basado en una re-
visión sistemática extensa, una nueva categorización de los pacientes 
cirróticos que permitiría pronosticar la supervivencia (Tabla 1).
Estadio I: Ausencia de várices y de ascitis 
Estadio II: Presencia de várices pero ausencia de ascitis 
Estadio III: Presencia de várices y de ascitis.
Estadio IV: Presencia de hemorragia por várices y presencia o no de 
ascitis.
La probabilidad anual de progresar de un estadio a otro es de aproxima-
damente 7% y de desarrollar ascitis y de un episodio de hemorragia por 
FIGURA 1. HISTORIA NATURAL DE CIRROSIS: ESTADIOS Y COMPLICACIONES. (REF 3 MODIFICADA)
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TABLA 1. ESTADIOS CLÍNICOS DE LA CIRROSIS. (REF 3 MODIFICADA)
ESTADIO VÁRICES ASCITIS HEMORRAGIA 
X VÁRICES
SUPERVIVENCIA A 
1 AÑO
Cirrosis 
compensada
Cirrosis 
descompensada
Estadio I
Estadio II
Estadio III
Estadio IV
No
Si
Si o No
Si
No
No
Si
Si o No
No
No
No
Si
99%
96.6%
80%
43%
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várices es aproximadamente 4% al año respectivamente.
Recientemente, Arvantini y cols. (4) comunicaron que la presencia de 
infecciones bacterianas -peritonitis bacteriana espontánea y otras- au-
mentaba cuatro veces la mortalidad anual de los pacientes afectos de 
cirrosis descompensada. Treinta por ciento de los pacientes murieron 
al mes y otro 30% al año de ocurrida la infección. Ellos proponen 
agregar un estadio V (presencia de infección bacteriana) a la catego-
rización anterior.
PREVENCIÓN DE COMPLICACIONES
En el ambiente hepatológico existe una preocupación permanente en 
el desarrollo de medidas preventivas de estas complicaciones con la 
ﬁnalidad de mejorar la supervivencia de los pacientes cirróticos.
Para los ﬁnes de esta presentación se analizarán la evidencia que so-
portan las medidas preventivas en las siguientes condiciones: 1) He-
morragia digestiva por várices esofágicas, 2) Infecciones bacterianas y 
3) síndrome hepatorenal. 
1. HEMORRAGIA POR RUPTURA DE VÁRICES ESOFÁGICAS (VE):
Es una complicación grave que se asocia a alta mortalidad. La proba-
bilidad de desarrollar VE y de ocurrir una hemorragia por VE es 7% y 
12% al año respectivamente. La tasa anual de recurrencia hemorrági-
ca por VE es 60%. La mortalidad temprana (hasta 6 semanas) de un 
episodio hemorrágicos es 20% (5, 6).
a. Prevención pre-primaria (evitar el desarrollo de várices): 
La administración precoz de propanolol en ratas con esquistosomiasis 
disminuyó signiﬁcativamente la presión portal y el cortocircuito porto-
sistémico estos resultados permitieron postular que la administración 
deơ-bloqueadores (ơ-b) tempranamente en pacientes sin várices eso-
fágicas podrían impedir o disminuir el desarrollo de várices esofágicas 
(7). Grossmann y cols.(8) en un ensayo extenso, aleatorizado y mul-
ticéntrico, demostraron que timolol -un potenteơ-b no selectivo- fue 
ineﬁcaz en prevenir el desarrollo de várices pacientes con cirrosis e 
hipertensión portal. Esta inefectividad de losơ-b podría deberse a que 
en estado temprano de la cirrosis la circulación hiperdinámica no está 
suﬁcientemente desarrollada.
Por tanto, en pacientes cirróticos sin várices esofágicas no está reco-
mendado el uso de ơ-bloqueadores no selectivos. Adicionalmente, de-
bería hacerse vigilancia con endoscopia digestiva alta cada 2-3 años. 
b. Prevención primaria (evitar la primera hemorragia) Los ơ-b 
no selectivos reducen el riesgo de una primera hemorragia por várices 
esofágica y de la mortalidad de pacientes cirróticos. Además, aproxi-
madamente 25% de estos pacientes tienen contraindicaciones e into-
lerancia a  ơ-b. Por otro lado, ligadura elástica es efectiva en prevenir 
la primera hemorragia en várices grandes. Dos meta-análisis (9, 10) 
mostraron que la ligadura elástica era superior a ơ-b en prevenir una 
primera hemorragia por várices, pero sin diferencias en la mortalidad. 
Los meta-análisis contienen estudios de un sólo centro y por tanto, 
propensos a sesgos de selección y de resultados. Cuando fueron ana-
lizados solo ensayos con más de 100 pacientes, bien diseñados y con 
seguimientos adecuados esta ventaja marginal de ligadura elástica 
desaparece y ambos tratamientos tienen eﬁcacias equivalentes. Por 
otro lado, ligadura elástica presentó complicaciones más graves que 
los ơ-b y mortalidad que no ocurrió con ơ-b (11).
Recientemente (12), se demostró que carvedilol -un ơ-b con leve efec-
to anti Ơ1-adrenérgico vasodilatador- fue superior a ligadura elástica 
en prevención primaria de hemorragia por várices en 152 pacientes 
durante 20 meses. Así, carvedilol se constituiría como un nuevo y pro-
misorio tratamiento en la prevención primaria y eventualmente secun-
daria de hemorragia por várices. Se necesitarán futuros estudios.
En consecuencia, la Conferencia de Consenso de Baveno V en 2010 
(13) recomendó como primera opción, ơ-bloqueadores1 en pacientes 
con várices esofágicas grandes -diámetro >5 mm-, por su bajo costo, 
fácil administración, ausencia mortalidad asociada a su uso.
Podría elegirse ligadura elástica si hay contraindicación o efectos se-
cundarios a ơ-b o por decisión del paciente.
En pacientes con várices esofágicas pequeñas, pero con riesgo alto 
(puntos rojos y Child-Pugh clase B o C) está recomendado el uso de 
ơ-bloqueadores.
En pacientes con riesgo bajo (várices pequeñas -diámetro <5 mm, sin 
puntos rojos y cirrosis Child-Pugh clase A, la recomendación es el uso 
de ơ-bloqueadores para prevenir una primera hemorragia y retardar 
el crecimiento de las várices esofágicas. Además, debe efectuarse vigi-
lancia endoscópica anual.
c. Prevención secundaria (evitar la recurrencia hemorrágica)
Los pacientes cirróticos que han sobrevivido a una hemorragia por várices 
tienen -sin tratamiento- una probabilidad de recurrencia al año de aproxi-
madamente 60%. Por tanto, estos pacientes deben recibir tratamiento 
preventivo de recurrencia hemorrágica, al egreso hospitalario (14).
Los ơ-b no selectivos, han demostrado disminuir las tasas de recu-
rrencia de sangrado, mortalidad global y mortalidad relacionada con 
la hemorragia (14).
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A la vez, ligadura elástica endoscópica, un tratamiento que erradica las 
várices esofágicas sin modiﬁcar la presión portal, ha demostrado ser efec-
tivo en prevenir la recurrencia de hemorragia por várices. Un meta-análisis 
(15) reciente demostró que el tratamiento endoscópico más tratamiento 
farmacológico en comparación con sólo tratamiento farmacológico se 
asoció a una signiﬁcativa menor tasa de recurrencia de hemorragia por 
várices (~19%), pero no hubo diferencias en la supervivencia (Figura 2).
En pacientes que no sean candidatos de ligadura elástica, una estrate-
gia para disminuir la presión portal seria asociar nitritos a ơ-b.
En los pacientes en los que recurre la hemorragia por várices a pesar de 
recibir ligadura elástica y ơ-b estaría recomendado derivación intrahe-
pática percutánea (TIPS en nominación inglesa).   
Por tanto, la combinación de ligadura elástica más ơ-bloqueadores está 
recomendada en la prevención secundaria de hemorragia por várices.
   
2. INFECCIONES BACTERIANAS (IB):
Las IB son una complicación grave y prevalente en cirrosis hepática, un 
tercio de los pacientes cirróticos presentan IB al ingreso hospitalario o 
las desarrollan durante su estancia hospitalaria. Esta situación contrasta 
con tasas de 6% de IB en la población general hospitalizada (16-18).
Esta particular susceptibilidad de adquirir es multifactorial dado que los 
cirróticos existen alteraciones del sistema retículo endotelial hepático, 
disminución de capacidad antibacteriana, siendo el mecanismo más 
importante, traslocación bacteriana -paso de microorganismos entérico 
a los ganglios linfáticos entéricos y luego vía conducto toráxico a la 
sangre. Además, están sometidos a numerosos procedimientos diagnós-
ticos  y/o terapéuticos invasivos.
Peritonitis bacteriana espontánea (PBE): Deﬁnida como la 
infección del líquido ascítico (LA) en ausencia de algún foco in-
feccioso intraabdominal. Se establece PBE cuando recuento de 
polimorfonucleares en LA *250/mm3. PBE puede ser cultivo positivo 
o negativo según se desarrolle MO o no al cultivar -en frascos de he-
mocultivos- LA. Es la IB más característica de los pacientes con cirrosis 
y ascitis. En aproximadamente 25% de estos pacientes desarrollaron 
PBE durante la hospitalización.
Se han reconocido 3 grupos de pacientes que tiene riesgo de desarrollar 
PBE:
FIGURA 2. RIESGO DE RECURRENCIA DE HEMORRAGIA POR VÁRICES SEGÚN TIPO DE TRATAMIENTO RECIBIDO 
(REF 14 MODIFICADA)
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a. Pacientes cirróticos que han sobrevivido a un episodio de PBE: La 
probabilidad de recurrencia de PBE es de 70% al año. Ginès y cols (19) 
demostraron que la descontaminación intestinal selectiva con norﬂoxa-
cina disminuyó signiﬁcativamente la recurrencia de PBE (grupo placebo: 
65% contra 20% en grupo norﬂoxacina).
En consecuencia, en cirróticos que han sobrevivido a un episodio de PBE 
es recomendable indicar norﬂoxacina 400 mg diario hasta que desapa-
rezca la ascitis, ocurra la muerte o se trasplante. Aunque no existen en-
sayos clínicos con ciproﬂoxacina puede considerarse, su uso (250 mgs) 
diario, como alternativa.
  
b. Pacientes cirróticos con hemorragia digestiva: Aproximadamente el 
40% de estos pacientes desarrollan IB. Existen 5 ensayos (20, 21) usan-
do antibióticos no absorbible o pobremente absorbibles (norﬂoxacina, 
oﬂoxacina, amoxicilina/acido clavulánico) que han demostrado efectivi-
dad en prevenir IB en estos pacientes. Un meta análisis no sólo conﬁrmó 
su efectividad preventiva de IB (45% en grupo control contra 14% en 
grupo tratado) también, demostró que esta estrategia mejoraba su su-
pervivencia (24% en grupo tratado contra 15% en grupo control).
Recientemente, Fernández y cols. (22) compararon ceftriaxona con nor-
ﬂoxacina en pacientes con cirrosis avanzada y grave (cirróticos que pre-
sentaban por lo menos 2 de las siguientes condiciones: ascitis, desnutri-
ción intensa, encefalopatía hepática o bilirrubina sérica >3 mg/dL) y con 
hemorragia digestiva. La probabilidad de desarrollar IB comprobadas o 
posibles y PBE, fue signiﬁcativamente menor en los pacientes que recibie-
ron ceftriaxona en comparación con los tratados con norﬂoxacina (11% 
frente a 33%), P=0.003; y 2% frente a 12% P= 0 .03, respectivamente.
Esta ventaja de ceftriaxona en este especíﬁco grupo de pacientes se 
debería a la proporción cada vez más crecientes de bacilos gramne-
gativo y estreptococos no entéricos resistentes a quinolonas presentes 
en pacientes cirróticos (18). Además, la administración intravenosa de 
antibióticos proﬁlácticos es superior a la administración oral en estos 
pacientes con encefalopatía, hemorragia activa y con insuﬁciencia he-
pática muy avanzada.   
Por tanto, es recomendable en pacientes cirróticos con hemorragia di-
gestiva indicar norﬂoxacina 400 mg diario durante 7-10 días desde el 
inicio de la HD.
En pacientes con cirrosis avanzada y grave y hemorragia digestiva la 
proﬁlaxis de IB de elección es ceftriaxona 1 g/d por 7 días.
 
c. Pacientes con proteína bajas en líquido ascítico. Los pacientes cirró-
ticos con concentración de proteínas totales en LA <1 g/dL y bilirrubina 
sérica elevada tienen un riesgo signiﬁcativo mayor de desarrollar un 
primer episodio de PBE.
Recientemente, Fernández y cols. (23) han comunicado que pacien-
tes cirróticos con niveles de proteínas en LA <1.5 g/dL e insuﬁciencia 
hepática intensa (Child-Pugh *9 punto, bilirrubina sérica *3 mg/dL) o 
insuﬁciencia renal (creatinina sérica *1.2 mg/dL ) o sódio sérico )130 
mEq/dL, que recibieron norﬂoxacina 400 mg diarios durante 12 meses 
en comparación con los que recibieron placebo tuvieron: a) mayor su-
pervivencia a 3 meses (94% contra 62%), b) menor probabilidad de PBE 
(7% contra 61%) y c) menor probabilidad de SHR (28% contra 41%) al 
año. Los mecanismos por los que norﬂoxacina disminuyó la probabilidad 
de SHR podría deberse a que mejora la función circulatoria aumentado 
la presión arterial, resistencias vasculares y disminuyendo la actividad 
renina plasmática a través de la reducción de traslocación bacteriana 
del intestino a la circulación sistémica (24).
Por tanto, en pacientes con cirrosis avanzada y proteínas bajas en LA 
y sin PBE previa, estaría recomendado el uso de norﬂoxacina 400mg 
diario de forma prolongada para reducir el riesgo de PBE y mejorar la 
supervivencia.
Este beneﬁcio podría ser particularmente importante en los pacientes 
que esperan trasplante hepático.
Otros beneﬁcios de los ơ-bloqueadores no selectivos: Como se ha co-
mentado anteriormente losơ-b son los fármacos de elección en la pre-
vención primaria y secundaria de la hemorragia por várices en pacien-
tes cirróticos. Al reducir la presión portal, los ơ-b, también disminuyen 
traslocación bacteriana en los pacientes cirróticos. Senzolo y cols (25) 
en un metanálisis reciente demostraron que propanolol previno PBE en 
pacientes cirróticos cuando se usó en proﬁlaxis primaria o secundaria de 
hemorragia por várices. Este beneﬁcio fue independiente de la respuesta 
hemodinámica. Propanolol redujo en 13,3% el desarrollo de PBE en 
comparación con los controles.
Se ha podido demostrar que los ơ-b reducen la traslocación bacteriana 
al disminuir el ﬂujo sanguíneo esplácnico y la congestión y el edema 
de la mucosa intestinal (26). También, ơ-b pueden reducir traslocación 
bacteriana al aumentar el tránsito intestinal mediante la estimulación 
de ơ-receptores de forma semejante al mecanismo utilizado por cisapri-
da (27).  Además, se postula que propanolol podría aumentar la funcio-
nalidad del sistema inmune.
3. SÍNDROME HEPATORENAL (SHR)
Es la insuﬁciencia renal funcional y potencialmente reversible sin tras-
plante hepático, que ocurre en un paciente con ascitis e insuﬁciencia 
hepática así también en insuﬁciencia hepática aguda grave o hepatitis 
fulminante. Ocurre en ausencia de una causa identiﬁcable de falla renal. 
Los nuevos criterios diagnósticos de SHR se resumen en Tabla 2 (28).
Se ha deﬁnido SHR tipo 1 como una insuﬁciencia renal aguda rápi-
damente progresiva y que tiene relación temporal con un factor pre-
cipitante que deteriora el funcionalismo hepático y de otros órganos. 
Habitualmente puede ocurrir en relación con alguna infección grave, 
particularmente PBE o por hepatitis alcohólica grave. 
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SHR tipo 2 ocurre particularmente en pacientes con ascitis refractaria y 
es una insuﬁciencia renal estable y de grado moderado. Frecuentemente, 
los pacientes presentan una intensa retención de sodio. El pronóstico de 
SHR es malo, con una mediana de supervivencia de aproximadamente 3 
meses. El pronóstico de SHR tipo 1 sin tratamiento es aun peor, con una 
mediana de supervivencia de aproximadamente 1 mes.
Hay 2 condiciones que se asocian con un mayor riesgo de  SHR:
a. Pacientes cirróticos con PBE: El desarrollo de insuﬁciencia renal 
es el principal factor predictivo de mortalidad en los pacientes cirróticos 
con PBE (29-31), su reconocimiento precoz es muy importante. Aproxi-
madamente un tercio de los pacientes con PBE desarrollan SHR, por 
tanto, efectuar medidas de prevención es muy importante para mejorar 
la supervivencia de los pacientes. Sort y cols. (32), demostraron que pa-
cientes con PBE tratados con cefotaxima más albúmina (1,5 g/k al mo-
mento del diagnóstico y 1 g/k al tercer día) disminuyó signiﬁcativamente 
la incidencia de SHR tipo 1 (de 30% a 10%) y redujo la mortalidad de 
29% a 10% comparado con los pacientes tratados solo con cefotaxima. 
Este beneﬁcio fue especialmente efectivo en los pacientes que presenta-
ban bilirrubina sérica >4 mg/dl, creatinina sérica >1 mg/dl.
Por lo tanto, en pacientes con PBE seria recomendable tratarlos con an-
tibióticos más albúmina ya que disminuye la frecuencia de SHR y mejora 
la supervivencia (33).
b. Pacientes con cirrosis avanzada, proteínas bajas en LA y sin 
PBE previa: En un estudio placebo-controlado, aleatorizado y doble 
ciego, Fernández y cols. (23) demostraron que proﬁlaxis antibiótica con 
norﬂoxacina en cirróticos con cirrosis avanzada y concentraciones bajas 
de proteínas en líquido ascítico ()1,5 g/dL) logró disminuir signiﬁcati-
vamente la probabilidad de SHR de 28% al año (contra 41% del grupo 
placebo). Este sorprendente logro es particularmente importante en los 
pacientes cirróticos que esperaban trasplante hepático. Los mecanismos 
por los que norﬂoxacina disminuye el desarrollo de SHR pareciera estar 
relacionado con la mejoría de la hemodinamia sistémica y renal.
Se necesitarán futuros estudios para recomendar deﬁnitivamente pro-
ﬁlaxis con norﬂoxacina en pacientes con cirrosis avanzada y proteínas 
bajas en LA que esperan trasplante hepático.
Pentoxiﬁlina en pacientes con hepatitis alcohólica grave y con CH: Pen-
toxiﬁlina -un inhibidor de la síntesis del factor-Ơ de necrosis tumoral- 
usado durante 4 semanas previno el desarrollo de SHR en pacientes 
con hepatitis alcohólica grave (34). Por otro lado, en un reciente estudio 
pentoxiﬁlina usado durante 6 meses no mejoró la supervivencia de los 
pacientes con cirrosis avanzada en comparación con placebo, pero re-
dujo el riesgo de complicaciones como insuﬁciencia renal. De acuerdo a 
la información disponible, se necesitan estudios para deﬁnir el beneﬁcio 
de pentoxiﬁlina en cirrosis (35).
En los últimos 25 años se ha producido una “explosión” de información 
relacionada a historia natural de la cirrosis, identiﬁcación de factores 
pronósticos relacionados al desarrollo de complicaciones cuando está 
en estadio compensado y mortalidad cuando se encuentra descompen-
sada. Al conocerse su historia natural también se han podido investigar 
las medidas preventivas para disminuir el riesgo de desarrollar compli-
caciones y así prolongar la supervivencia de los pacientes cirróticos.
La supervivencia de los pacientes cirróticos ha mejorado de forma sig-
niﬁcativa dado por numerosas medidas preventivas o proﬁlácticas de 
complicaciones mayores permitiendo a muchos pacientes alcanzar tra-
tamientos deﬁnitivos con el trasplante hepático.
TABLA 2. NUEVOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE SÍNDROME HEPATORENAL EN CIRROSIS. (REF 28)
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s #REATININA SÏRICA  MGDL
s !USENCIA DE SHOCK
s !USENCIA DE HIPOVOLEMIA DElNIDA COMO UNA SUSTANTIVA MEJORÓA DE LA FUNCIØN RENAL CREATININA SÏRICA  MGDL	 LUEGO DE  DÓAS DE SUSPENSIØN 
DE DIURÏTICOS  Y EXPANSIØN CON ALBÞMINA GKDÓA CON UN MÉXIMO DE  GDÓA
s !USENCIA DE TRATAMIENTO RECIENTE CON DROGAS NEFROTØXICAS 
s !USENCIA DE NEFROPATÓA PARENQUIMATOSA DElNIDA COMO PROTEINURIA  GDÓA AUSENCIA DE HEMATURIA  ERITROCITOSCAMPO	 Y ECOGRAFÓA RENAL 
normal.
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